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Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) affects almost 10% of the adult population of our country; obstructive sleep 
apnoea is increasingly being recognized and concerns, according to accepted criteria, 2–9% of females and 4–24% of men. The 
greatest mortality in chronic obstructive pulmonary disease is not caused by respiratory failure, but cardiovascular complications, 
including ischaemic heart disease. Obstructive sleep apnoea in half the cases is complicated by hypertension, often refractory to 
antihypertensive therapy. The paper discusses the pathogenesis of ischaemic heart disease in patients with COPD with particular 
attention to the inflammation that occurs in these two diseases. The pathogenesis of hypertension in the course of obstructive 
sleep apnoea is also presented with particular emphasis on hypoxia and sympathetic stimulation. Prevention of coronary heart 
disease should be a priority of the procedure in chronic obstructive pulmonary disease. The paper also discusses the treatment of 
ischaemic heart disease, paying attention to the modification of treatment in patients with chronic obstructive pulmonary disease, 
and discussing the influence of drugs used in COPD on the progression of ischaemic heart disease. Hypertension in the course of 
obstructive sleep apnoea is often resistant to therapy despite the use of continuous positive airway pressure devices, and often 
decrease after the use of aldosterone antagonists. Attention is drawn to the anti-inflammatory action of statins and trials of their 
use in the prevention of exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. 
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, obstructive sleep apnoea, cardiac ischaemia, hypertension, statins
Pneumonol. Alergol. Pol. 2013; 81: 567–574 
Streszczenie
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) dotyka prawie 10% dorosłej populacji w Polsce, obturacyjny bezdech senny jest tak-
że coraz częściej rozpoznawany i dotyczy w zależności od przyjętych kryteriów od 2 do 9% kobiet i od 4 do 24% mężczyzn. Najwięk-
sza śmiertelność w POChP nie jest spowodowana niewydolnością oddechową, lecz powikłaniami sercowo-naczyniowymi, w tym 
niedokrwieniem serca. Obturacyjny bezdech senny w połowie przypadków powikłany jest nadciśnieniem tętniczym, bardzo często 
opornym na terapię hipotensyjną. W pracy omówiono patogenezę choroby niedokrwiennej serca u chorych na POChP zwracając 
szczególną uwagę na stan zapalny występujący w obu tych jednostkach chorobowych. Przedstawiono także patogenezę nadci-
śnienia tętniczego w przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego ze szczególnym uwzględnieniem hipoksji i pobudzenia układu 
sympatycznego. Zapobieganie chorobie niedokrwiennej serca powinno stanowić jeden z priorytetów postępowania w POChP. 
W  pracy omówiono także terapię choroby niedokrwiennej serca, zwracając uwagę na modyfikację tego leczenia u  chorych 
na POChP oraz przedyskutowano wpływ leków stosowanych w POChP na progresję niedokrwienia serca. Nadciśnienie tętnicze 
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w przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego jest bardzo często oporne na terapię pomimo zastosowania w godzinach nocnych 
ciągłego dodatniego ciśnienia powietrza w drogach oddechowych, natomiast często zmniejsza się po zastosowaniu antagonistów 
aldosteronu. Zwrócono także uwagę na przeciwzapalne działanie statyn i próby ich stosowania w zapobieganiu zaostrzeń POChP. 
Słowa kluczowe: przewlekła obturacyjna choroba płuc, obturacyjny bezdech senny, niedokrwienie serca, nadciśnienie tętnicze, 
statyny
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Wstęp
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 
według ostatnich badań epidemiologicznych do-
tyczy prawie 10% dorosłej populacji powyżej 45. 
roku życia [1]. Występowanie oburacyjnego bez-
dechu sennego jest nieco mniej powszechne, jed-
nak choruje na niego w zależności od przyjętych 
kryteriów od 2 do 9% kobiet i od 4 do 24% męż-
czyzn [2]. Ponadto u 10–20% chorych na POChP 
można stwierdzić zespół nakładania, to jest 
jednoczesnego występowania objawów POChP 
i  obturacyjnego bezdechu sennego [3]. Prze-
wlekła obturacyjna choroba płuc jest chorobą 
postępującą, trudno poddającą się terapii i dość 
często kończącą się zgonem w wyniku głębokiej 
niewydolności oddechowej. Obserwacje kliniczne 
dowodzą jednak, że najczęstszą przyczyną zgo-
nów chorych na POChP są schorzenia sercowo- 
-naczyniowe, natomiast u 50% chorych na bezdech 
senny występuje nadciśnienie tętnicze, które 
wtórnie również zwiększa ryzyko pojawienia się 
niedokrwienia serca [4]. Wysoka jest również 
częstość występowania obturacyjnego bezdechu 
sennego wśród chorych z ostrym zespołem wień-
cowym. Według Konecny i wsp. zespół ten wystę-
puje u 30–60% chorych z ostrym niedokrwieniem 
serca [5]. Jeszcze większą bo 70-procentową czę-
stość występowania tego zespołu wśród chorych 
z zawałem serca notowali Al-Mabeireek i wsp. 
w szpitalach Arabii Saudyjskiej [6]. Częste wy-
stępowanie choroby niedokrwiennej serca wśród 
chorych na POChP jest spowodowane wspólnymi 
czynnikami etiologicznymi i patofizjologiczny-
mi, które sprzyjają powstaniu obu tych chorób. 
Na pierwszym miejscu trzeba wymienić palenie 
papierosów. Jest ono najważniejszym czynnikiem 
ryzyka POChP, w 90% odpowiedzialnym za roz-
wój tego schorzenia, a  jednocześnie w  istotny 
sposób sprzyja wystąpieniu niedokrwienia serca. 
Zmniejszona aktywność fizyczna spowodowana 
przewlekłym niedotlenieniem chorych z zaawan-
sowaną POChP także jest ważnym elementem 
ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Kolejnym 
czynnikiem patogenetycznym jest zwiększona 
insulinooporność, którą stwierdza się u chorych 
na POChP. Insulinooporność występuje również 
w nadciśnieniu tętniczym i może przyspieszyć 
wystąpienie schorzeń serca. Zaostrzenia POChP 
wywołane zakażeniami bakteryjnymi i wiruso-
wymi mogą również przyczynić się do rozwoju 
choroby niedokrwiennej serca. W  blaszkach 
miażdżycowych tętnic wieńcowych niejedno-
krotnie wykazywano fragmenty wirusowego lub 
bakteryjnego DNA [7]. We wspólnej patogenezie 
POChP i niedokrwiennej choroby serca istotną 
rolę odgrywa także przewlekłe niedotlenienie 
ustroju, hiperlipidemia towarzysząca obu tym 
stanom chorobowym oraz stan prozakrzepowy. 
Bardzo ważnym czynnikiem prowadzącym do 
przyspieszonej choroby niedokrwiennej serca, 
na który dopiero stosunkowo niedawno zwróco-
no większą uwagę jest przewlekły stan zapalny 
wywołany POChP. W przewlekłej obturacyjnej 
chorobie płuc wykazano stan zapalny w  tkan-
ce gruczołowej, przydance dróg oddechowych 
i ścianie naczyń krwionośnych. Komórki zapalne 
stwierdza się w plwocinie chorych z zaostrzeniem 
POChP. W surowicy krwi chorych na POChP 
stężenie markerów zapalnych jak białka ostrej 
fazy (CRP, C-reactive protein) i czynnika martwi-
cy nowotworów (TNF-α, tumor necrosis factor 
alfa) jest znacznie zwiększone [8]. Stan zapalny 
z kolei inicjuje proces miażdżycowy w naczy-
niach krwionośnych, a  także bierze udział we 
wszystkich dalszych etapach rozwoju procesu 
miażdżycowego łącznie z końcowym jego etapem 
jakim jest pękanie blaszki miażdżycowej [9, 10]. 
Wykazano między innymi, że zwiększone stężenie 
CRP aktywuje komplement, czynnik aktywują-
cy płytki i cytokininy, stymuluje leukocyty do 
uwalniania wolnych rodników oraz zwiększa 
ekspresję molekuł adhezyjnych. Obecność CRP 
jest mediatorem zwiększonego wychwytu LDL 
do komórek piankowych obecnych w blaszkach 
miażdżycowych. Zaobserwowano także, że CRP 
sprzyja destabilizacji tych blaszek i zapoczątko-
waniu w tym miejscu agregacji płytek prowadząc 
bezpośrednio do zawału serca [11]. Ostatnie 
metaanalizy wskazują, że zwiększone stężenie 
CRP w surowicy krwi jest niezależnym istotnym 
czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca 
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[12]. Ryzyko zawału serca wśród osób z niezbyt 
nasilonym natężeniem tradycyjnych czynników 
ryzyka wieńcowego jest szczególnie duże jeśli 
stężenie białka ostrej fazy jest wysokie. Dyspo-
nujemy obecnie licznymi dowodami klinicznymi 
wskazującymi na istotną rolę procesu zapalnego 
w rozwoju zmian miażdżycowych naczyń wień-
cowych. I  tak, wykazano dwukrotnie częstsze 
występowanie zawałów serca u chorych z  reu-
matoidalnym zapaleniem stawów [13]. Ryzyko 
zawałów serca jest jeszcze znacznie większe 
u chorych z toczniem rozsianym [14]. Obserwo-
wano 8–9-krotnie częstsze występowanie ostrego 
zespołu sercowego u młodych kobiet w stosun-
ku do rówieśniczek bez tego schorzenia [15]. 
Ryzyko ostrej niewydolności wieńcowej jest nie 
tylko zwiększone w POChP, lecz istotnie koreluje 
z wartością natężonej jednosekundowej objętości 
wydechowej (FEV1, forced expiratory volume in 
one second) [16]. 
Liczne czynniki ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca wykazano także u chorych na obtura-
cyjny bezdech senny. Poza przewlekłym stanem 
zapalnym, stresem oksydacyjnym i dysfunkcją 
śródbłonka bardzo często u chorych na obtura-
cyjny bezdech senny stwierdza się nadwagę lub 
otyłość, a więc stany prowadzące do insulino-
oporności i  rozwoju procesu miażdżycowego. 
Bardzo ważnymi czynnikami patogenetycznymi 
obturacyjnego bezdechu sennego są pobudzenie 
układu sympatycznego i hipoksemia. W przebie-
gu hipoksji zwiększa się stężenie czynnika HIF-1 
(hipoxia-inducible factor-1), który nasila stan 
zapalny ustroju, zwiększa stężenie CRP, TNF-α, 
interleukiny-6 [17]. Dysponujemy obecnie wie-
loma dowodami laboratoryjnymi i klinicznymi, 
które wskazują, że przewlekły stan zapalny może 
prowadzić do nadciśnienia tętniczego. Białko 
CRP obniża ekspresję eNOS, co prowadzi do 
zmniejszonego uwalniania tlenku azotu i upośle-
dzenia funkcji śródbłonka [18]. To przekłada się 
na zwiększone napięcie mięśni gładkich naczyń 
krwionośnych i wzrost wartości ciśnienia tętni-
czego. Zwiększone stężenie białka CRP potęguje 
także działanie receptora AT1 w ścianie naczyń 
krwionośnych, a to prowadzi do wzrostu ciśnienia 
tętniczego [19]. Obserwowano także, że dodanie 
rekombinowanego CRP do komórek śródbłonka 
człowieka zwiększa aktywność endoteliny pierw-
szej (ET1), bardzo silnego związku zwężającego 
naczynia krwionośne [20]. Stan zapalny zwiększa 
także sztywność naczyń krwionośnych, uważaną 
za wczesny marker zmian miażdżycowych [21]. 
Również prospektywne badania kliniczne wska-
zują na istotną patogenetyczną rolę przewlekłego 
zapalenia w rozwoju pierwotnego nadciśnienia 
tętniczego. W jednym z tych badań obserwowano 
przez 7,8 roku dużą, bo liczącą 20 525, popu-
lację kobiet, u których wyjściowo oznaczono 
stężenie CRP w surowicy krwi [22]. W ciągu tego 
czasu u 5365 kobiet rozwinęło się nadciśnienie 
tętnicze. Pomimo uwzględnienia czynników 
zakłócających jak: wiek, wskaźnik masy ciała 
(BMI, body mass index), stosowanie hormonalnej 
terapii zastępczej, współistniejących schorzeń 
wywiadu rodzinnego, nałogu palenia, utrzymy-
wała się istotna zależność pomiędzy wyjściowym 
stężeniem CRP w surowicy krwi a późniejszym 
rozwojem nadciśnienia tętniczego. U  kobiet 
z  grupy podwyższonego stężenia CRP ryzyko 
wystąpienia nadciśnienia tętniczego było o 52% 
wyższe niż u kobiet z niskim stężeniem tego 
białka. W  kolejnym prospektywnym badaniu 
dotyczącym mężczyzn w średnim wieku po 11 
latach obserwacji również notowano 2,8 raza 
częstszy rozwój nadciśnienia tętniczego u osób 
z  wyjściowo wysokim stężeniem CRP w  sto-
sunku do mężczyzn z  najniższym poziomem 
CRP w surowicy krwi [23]. Podobne obserwacje 
poczynili Matace-Raso i wsp., którzy w 2010 
roku ogłosili wyniki prospektywnego badania 
Rotterdam Study, a które objęło 1637 zdrowych 
osób w wieku 64 ± 6,4 roku [24]. Po okresie 
siedmioletniej obserwacji u 252 osób rozwinęło 
się nadciśnienie tętnicze. Po uwzględnieniu 
wieku, płci, BMI, stężenia cholesterolu w suro-
wicy krwi, palenia papierosów i wyjściowych 
wartości ciśnienia u osób z wyjściowym wyż-
szym stężeniem CRP w surowicy krwi istotnie 
częściej rozwijało się skurczowe nadciśnienie 
tętnicze [24]. Nie tylko przewlekły stan zapalny, 
lecz także pobudzenie układu sympatyczne-
go sprzyja rozwojowi nadciśnienia tętniczego. 
Aktywacja układu sympatycznego wywołana 
jest bezpośrednim działaniem czynnika HIF-1, 
a także powtarzającymi się okresami bezdechu. 
U chorych na obturacyjny bezdech senny stwier-
dzono podwyższone stężenie katecholamin w su-
rowicy krwi i znaczny wzrost napięcia układu 
sympatycznego w badaniu mikroangiograficznym 
[25, 26]. Ostatnio zwrócono uwagę na częstsze 
występowanie hiperaldosteronizmu u chorych 
na obturacyjny bezdech senny. Calhoun i wsp. 
obserwowali zwiększone stężenie aldosteronu 
w surowicy krwi u prawie co czwartego cho-
rego na obturacyjny bezdech senny, natomiast 
zwiększone stężenie aldosteronu w  surowicy 
krwi u  chorych z pierwotnym nadciśnieniem 
tętniczym cytowani autorzy wykazali u nieca-
łych 10% chorych [27]. Hiperaldosteronizm jest 
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więc kolejną przyczyną nadciśnienia tętniczego 
u chorych na obturacyjny bezdech senny. 
Niedokrwienie serca u chorych na POChP 
możne stwarzać trudności diagnostyczne. Nie 
zawsze bowiem występuje u tych chorych cha-
rakterystyczny ból za mostkiem. Często chorzy 
skarżą się na duszności w czasie wysiłku fizycz-
nego, a  te objawy są przed wszystkim typowe 
dla POChP. Często również nie można wykonać 
wysiłkowej próby elektrokardiograficznej z uwagi 
na zmniejszoną tolerancję wysiłku u chorych 
na  POChP. Wielu autorów radzi wykonać to-
mograficzne badanie tętnic wieńcowych, gdyż 
jest ono nieinwazyjne i dobrze koreluje z bada-
niem koronarograficznym zwłaszcza u chorych, 
u których nie wykonywano jeszcze poszerzania 
naczyń wieńcowych z  zakładaniem stentów. 
Śmiertelność roczna po zawale serca pomimo 
wykonania angioplastyki i leczenia beta-adreno-
litykami i inhibitorami konwertazy angiotensyny 
u chorych na POChP jest dwukrotnie większa 
niż u osób bez tego schorzenia [28]. Częściej 
również po zawale występuje niewydolność 
serca i konieczność rehospitalizacji. U chorych 
na POChP istotnie częściej występuje angina 
Printzmetala [29]. Podkreśla się, że powikłania 
sercowo-naczyniowe u chorych na POChP są 
częstsze u kobiet i osób przed 58. rokiem życia 
niż w ogólnej populacji [30].
Również w obturacyjnym bezdechu sennym 
ryzyko wystąpienia chorób serca jest znacznie 
zwiększone. Obserwując przez 7 lat chorych 
na obturacyjny bezdech senny, Peker i  wsp. 
zauważyli zwiększoną śmiertelność spowodo-
waną niedokrwieniem serca [31]. Z kolei Ste-
iner i wsp. wykazali częstszą restenozę naczyń 
wieńcowych u chorych na obturacyjny bezdech 
senny [32]. U chorych na obturacyjny bezdech 
senny zwiększona częstość zawałów serca po-
jawia się w  godzinach nocnych [33]. Można 
przypuszczać, że jest to wywołane okresami 
bezdechów powtarzających się w ciągu nocy. 
Natomiast u osób bez tego schorzenia zawały 
są najczęstsze w godzinach rannych [33]. Jest 
to prawdopodobnie związane z faktem, że w tej 
porze dnia obserwuje się najwyższe ciśnienie 
tętnicze (morning surge). Rozbieżne są natomiast 
opinie, czy częstość występowania bezdechów 
koreluje z  incydentami sercowo-naczyniowy-
mi. Podczas gdy Pack i wsp. [34] zauważyli, że 
w ciężkim przebiegu obturacyjnego bezdechu 
sennego ryzyko powikłań sercowo naczynio-
wych jest większe, to Sahar i  wsp. twierdzą, 
że częstość epizodów choroby niedokrwiennej 
wzrasta już w okresie niewielkiego natężenia 
obturacyjnego bezdechu sennego i nie zwiększa 
się już w miarę bardziej zaawansowanego stop-
nia tego schorzenia [35]. 
Zapobieganie chorobie niedokrwiennej serca 
u chorych na POChP zasadniczo nie odbiega od 
profilaktyki chorób serca u chorych bez POChP. 
Zaprzestanie palenia papierosów jest niezwykle 
ważne zarówno ze względu na zmiany płucne, 
jak i  sercowo-naczyniowe. Otyłość lub nadwa-
ga sprzyjająca rozwojowi cukrzycy i  wtórnie 
chorobom serca jest bardzo częsta u chorych na 
obturacyjny bezdech senny, natomiast znacznie 
rzadziej występuje u chorych na POChP. U tych 
ostatnich nie rzadko stwierdza się obniżony 
wskaźnik BMI, a nawet objawy niedożywienia. 
Otyłość patologiczna u chorych na obturacyjny 
bezdech senny jest ostatnio coraz częściej le-
czona przy pomocy zabiegów bariatrycznych. 
Zarówno w prewencji pierwotnej, jak i wtórnej 
choroby niedokrwiennej serca bardzo ważne 
jest leczenie hiperlipidemii. Stosowanie statyn 
istotnie zmniejsza ryzyko wystąpienia zawału 
serca nie tylko poprzez obniżenie stężenia cho-
lesterolu w surowicy krwi, lecz także poprzez 
zmniejszenie stanu zapalnego. Dowodem na 
korzystny wpływ statyn na stan zapalny jest 
między innymi spadek stężenia białka ostrej fazy, 
jaki obserwuje się już po krótkotrwałej terapii 
tymi lekami. W badaniu Justification for the Use 
of statins in Primary prevention: an Interven-
tion Trial Evaluating Rosuvastatin (JUPITER) 
wykazano, że podawanie rosuwastatyny osobom 
z  prawidłowym stężeniem cholesterolu lecz 
podwyższonym stężeniem CRP istotnie zmniej-
sza ryzyko wystąpienia zawału serca [36]. Nie-
oczekiwanie okazało się również, że stosowanie 
statyn u chorych na POChP i niedokrwienie serca 
nie tylko zmniejsza ryzyko wystąpienia zawału 
serca, lecz także redukuje częstość zaostrzeń 
POChP. Blamoun i wsp. zaobserwowali, że sto-
sowanie statyn aż o 80% zmniejszyło częstość 
zaostrzeń przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc wymagających natychmiastowej intubacji 
[37]. W kolejnej pracy obejmującej ponad 6000 
chorych na POChP Huang i wsp. wykazali, że 
stosowanie statyn także istotnie zmniejszyło 
odsetek chorych hospitalizowanych z powodu 
zaostrzeń tej choroby w porównaniu z 12 000 
chorych na  POChP nieleczonych statynami 
[38]. Podobne wyniki otrzymali także Bartziakas 
i wsp., obserwując zmniejszenie zaostrzeń za-
równo w przebiegu łagodnej oraz ciężkiej POChP 
[39]. Stosowanie badanego leku jest najbardziej 
uzasadnione wówczas, kiedy zmniejsza ono 
śmiertelność leczonych chorych. W bieżącym 
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roku ukazały się dwie prace, jedna z Wielkiej 
Brytanii, druga z  Nowej Zelandii, w  których 
obserwowano odpowiednio 40% i 31% spadek 
śmiertelności chorych na POChP w wyniku poda-
wania statyn [40, 41]. Zdaniem autorów tych prac 
zmniejszenie śmiertelności nastąpiło wskutek nie 
tylko bardziej skutecznej profilaktyki choroby 
niedokrwiennej serca, lecz także zmniejszenia 
natężenia objawów POChP. Konieczne są jednak 
dalsze badania, które zweryfikują te inspirujące 
lecz wstępne doniesienia. 
W zapobieganiu chorobie niedokrwiennej 
serca konieczna jest skuteczna kontrola ciśnie-
nia tętniczego. Większość beta-adrenolityków 
podanych jako leki hipotensyjne u chorych na 
obturacyjny bezdech senny lub w celu prewencji 
niedokrwienia serca u chorych na POChP mogą 
zaostrzyć obturację oskrzeli i zacznie pogorszyć 
stan chorego [42]. Lekami z wyboru są w tej sy-
tuacji te beta-adrenolityki, które mają najwyższe 
własności kardioselektywne. Bezpiecznym pre-
paratem jest nebiwolol, gdyż charakteryzuje się 
bardzo wysoką kardioselektywnością i nie upo-
śledza drożności oskrzeli. W ocenie Shorta i wsp. 
stosowanie kardioselektywnych beta-adrenolity-
ków może nawet poprawić rokowanie chorych 
na POChP [43]. Alternatywnym postępowaniem 
może być podanie preparatów iwabradyny, które 
podobnie jak beta-adrenolityki zwalniają czyn-
ność serca i poprawiają rokowanie chorych z nie-
dokrwieniem serca. Dysponujemy już większymi 
badaniami klinicznymi iwabradyny w  terapii 
niedokrwienia serca u chorych na POChP które 
dowodzą, że iwabradyna nie wpływa na wyniki 
badania spirometrycznego i zmniejsza natężenie 
stanu zapalnego [44, 45]. Inhibitory konwertazy 
angiotensyny stosunkowo często wywołują suchy, 
uporczywy kaszel. Napady takiego kaszlu można 
pomylić z zaostrzeniem POChP. Z tego powodu 
chętniej stosuje się zarówno w leczeniu nadci-
śnienia, jak w  terapii choroby niedokrwiennej 
serca sartany, gdyż charakteryzują się takimi 
samymi własnościami leczniczymi jak inhibitory 
konwertazy angiotensyny i jednocześnie pozba-
wione są działań niepożądanych (m.in. kaszlu). 
Diuretyki stosowane z powodu nadciśnienia tęt-
niczego mogą spowodować zagęszczenie wydzie-
liny w drogach oddechowych i utrudnić pasaż 
dróg oddechowych. Wyjątkiem są antagoniści 
aldosteronu, jak już wcześniej wspomniano ob-
niżają one oporne nadciśnienie tętnicze i popra-
wiają stan chorych na obturacyjny bezdech senny 
[46]. Leki z grupy antagonistów wapnia mogą 
być bezpiecznie stosowane u chorych na nadci-
śnienie i przewlekłą obturacyjną chorobę płuc. 
Nie poprawiają one jednak rokowania u chorych 
z niedokrwieniem serca. U chorych z nadwagą lub 
otyłych unika się również jednoczesnego podawa-
nia diuretyków i beta-adrenolityków, gdyż takie 
połączenie lekowe sprzyja rozwojowi cukrzycy. 
W okresie rozwiniętego już niedokrwienia 
serca podstawowym objawem jest ból wieńcowy 
pojawiający się w czasie wysiłku fizycznego. 
Najczęściej stosowanym lekami objawowymi są 
nitraty stosowane wziewnie lub doustnie oraz 
beta-adrenolityki. Wśród tych ostatnich, jak 
wspomniano poprzednio, lekiem bezpiecznym 
u chorych na POChP jest nebiwolol. U niektórych 
chorych korzystne jest dodanie leków z grupy 
antagonistów wapnia. W  tym miejscu należy 
przypomnieć, że nitraty łagodzą lub znoszą bóle 
wieńcowe, natomiast dotychczas nie udowodnio-
no, aby poprawiały one rokowanie w chorobie 
niedokrwiennej serca. Natomiast stosowanie 
kwasu acetylosalicylowego w małych dawkach 
oraz niektórych inhibitorów konwertazy nie 
zmniejsza dolegliwości bólowych chorego lecz 
w dalszej perspektywie poprawia rokowanie. 
Beta-adrenolityki łagodzą zarówno dolegliwości 
wieńcowe, jak i zmniejszają ryzyko niedokrwienia 
serca. Bezpieczne u chorych na przewlekłą obtu-
racyjną chorobę płuc i obturacyjny bezdech senny 
są również preparaty trimetazydyny, które mogą 
poprawić metabolizm niedokrwionego mięśnia 
sercowego i  zmniejszyć dolegliwości chorego. 
Nawracające bóle wieńcowe, nieustępujące po 
wyżej wymienionych lekach są wskazaniem do 
wykonania angioplastyki wieńcowej, względnie 
przy zajęciu pnia lewej tętnicy wieńcowej lub 
trzech naczyń wieńcowych do wykonania zabiegu 
CABG. Rokowanie zabiegu CABG w przebiegu 
POChP jest obarczone większym ryzykiem, a za-
awansowana POChP może być przeciwwskaza-
niem dla wykonania operacji CABG (przęsłowania 
naczyń wieńcowych). Próbuje się wówczas wyko-
nywać pojedyncze angioplastyki, kolejno rozsze-
rzając w ciągu kilku miesięcy zwężone naczynia.
Zastosowanie w  godzinach nocnych cią-
głego dodatniego ciśnienia w drogach oddecho-
wych (CPAP, continuous positive airway pressure) 
znacznie poprawia komfort życia chorych na ob-
turacyjny bezdech senny, a także obniża stężenie 
cholesterolu w surowicy krwi [47]. Natomiast opi-
nie w piśmiennictwie są podzielone, czy terapia 
taka zmniejsza ryzyko wystąpienia niedokrwienia 
serca. Colish i wsp. obserwowali poprawę kilku 
parametrów w rezonansie magnetycznym i bada-
niu echokardiograficznym po 6 miesiącach terapii 
za pomocą CPAP [48]. Ten sposób postępowania 
u chorych na obturacyjny bezdech senny jednak 
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bez senności w ciągu dnia nie zmniejszył istotnie 
ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej ser-
ca [49]. W celu ostatecznego ustalenia korzyści 
z zastosowania CPAP w zapobieganiu schorzeń 
sercowo-naczyniowych toczą się obecnie trzy 
duże randomizowane badania kliniczne. W Eu-
ropie zrekrutowano 400 chorych z niedokrwie-
niem serca i obturacyjnym bezdechem sennym, 
a punktami końcowymi są rewaskularyzacja na-
czyń wieńcowych, zawał serca, udar i śmiertelność 
wywołana przyczynami sercowo-naczyniowymi 
[50]. W Stanach Zjednoczonych do podobnego 
badania HeartBEAT zrandomizowano 352 osoby. 
Wreszcie do trzeciego wieloośrodkowego badania 
Continuous Positive Airway Pressure Treatment of 
Obstructive Sleep Apnea to Prevent Cardiovascular 
Disease planuje się zrekrutowanie 5000 chorych 
w Australii, Chinach, Indiach i Nowej Zelandii [51].
Należy zastanowić się również, czy leki 
stosowane w POChP mogą być szkodliwe dla 
niedokrwiennej choroby serca. Najwięcej zastrze-
żeń budzi podawanie rozszerzających oskrzela 
beta-2-mimetyków. Mogą one wywoływać zmiany 
w EKG i sprzyjać wystąpieniu migotania przed-
sionków. Mimo że leki te podawane są drogą 
wziewną, to jak wykazał DeVries F. i wsp., mogą 
zwiększać ryzyko wystąpienia zawału serca 
w prewencji wtórnej [52]. Nie obserwowano ta-
kiego szkodliwego działania u chorych na POChP, 
którzy nie przeżyli jeszcze zawału serca. Wziewne 
steroidy tłumią nie tylko miejscowy stan zapalny 
w drogach oddechowych, lecz także zmniejszają 
ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej ser-
ca. W wykonanej przez Lofdahla i wsp. post hoc 
analizie badania European Respiratory Society 
Study on Chronic Obstructive Pulmonary Disease 
(EUROSCOP) zanotowano, że wśród leczonych 
budesonidem w dawce dobowej 800 ug wystąpiło 
18 zawałów serca, w grupie placebo 31 zawałów 
serca (p < 0,01) [53]. Sprzeczne opinie pojawiały 
się w piśmiennictwie odnośnie do leków antycho-
linergicznych, które obwiniano o powodowanie 
wzrostu liczby chorych z niedokrwieniem serca. 
Metaanalizy oparte na badaniach obserwacyjnych 
przemawiają za zwiększoną śmiertelnością ser-
cową u chorych leczonych lekami antycholiner-
gicznymi, zwłaszcza krótko działającym ipratro-
pium, natomiast duże badanie randomizowane ze 
stosowaniem tiotropium (badanie Understanding 
the Potential Long-term Impacts on Function with 
Tiotropium [UPLIFT]) wykazują zmniejszoną 
śmiertelność sercowo-naczyniową [54].
Terapia nadciśnienia tętniczego w przebie-
gu obturacyjnego bezdechu sennego jest trud-
na. Większość tych chorych z nadciśnieniem 
tętniczym jest oporna na terapię hipotensyjną. 
Początkowo wielkie nadzieje budziło zastoso-
wanie stałego dodatniego ciśnienia powietrza 
w drogach oddechowych w godzinach nocnych. 
Mimo że terapia taka znacznie poprawia czynność 
śródbłonka i jakość życia chorych (zmniejszenie 
senności w ciąga dnia), to jednak spadek ciśnie-
nia tętniczego na skutek tej terapii jest stosun-
kowo niewielki. W kilku badaniach wykazano, 
że ciśnienie skurczowe obniża się tylko od 1,67 
mm Hg do 3,9/1,4 mm Hg [55, 56]. Hipotensyjna 
terapia farmakologiczna musi obejmować rów-
noczesne stosowanie kilku leków hipotensyj-
nych o zróżnicowanym mechanizmie działania, 
w tym leku moczopędnego. Ostatnio poleca się 
podawanie antagonistów aldosteronu. Leki te 
nie tylko skutecznie obniżają ciśnienie tętnicze, 
lecz także istotnie zmniejszają ilość bezdechów 
w ciągu nocy [46]. Zdaniem Gaddama spirono-
lakton zmniejsza obrzęk tylnej ściany gardła 
i języczka i tą drogą zmniejsza częstość zapadania 
się górnych dróg oddechowych [46]. W bardzo 
uporczywych przypadkach opornego nadciśnie-
nia tętniczego próbuje się ostatnio wykonywać 
denerwację tętnic nerkowych. Wstępne wyniki 
takiego postępowania są bardzo zachęcające [57].
Zarówno w POChP, jak i obturacyjnym bez-
dechu sennym śmiertelność z powodu schorzeń 
sercowo-naczyniowych jest bardzo wysoka. Od-
powiednie zapobieganie i terapia niedokrwiennej 
choroby serca u osób na POChP mogą istotnie 
przedłużyć życie tych chorych. U pacjentów na 
obturacyjny bezdech senny nadciśnienie tętnicze 
oporne na leczenie jest przyczyną następowej nie-
wydolności serca i udarów mózgu. Z tego powodu 
terapia obu schorzeń, to jest POChP i obturacyj-
nego bezdechu sennego, wymaga współdziałania 
pulmonologa, kardiologa i hipertensjologa. 
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